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Desde os primõrdios da Medicina, nšs, homens, lutamos incansavel 
mente na busca de soluções para uma melhora no nível de vida, o que re- 
quer, diretamente, boas condições de saude para a população. 
0 aprimoramento científico de todos os elementos que envolvem' a 
àrea da saúde ë essencial para o bom desenvolvimento das suas ativida - 
des, e foi com esse espirito que procuramos ao máximo fazer um trabalho 
realmente conciente e participativo. Nele abordamos aspectos gerais so- 
bre a Poliomielite, incluindo definição e epidemiologia. Ainda foram a- 
bordados aspectos sobre a clfnica variada dessa doença, bem como méto - 
dos diaqnõsticos, métodos terapêuticos e diagndstíco diferencial. 
Prá finalizar demos ênfase ê parte concernente a profilaxia da 
doença por entendermos que esta está relacionada diretamente ãs condi - 
cões de vida da população e sendo uma doença de etiologia infecto conta 
qiosa especifica e com solução profilática vacinal com altos indices de 
resultados positivos, cremos que, mediante o exemplo de coraqem de ho - 
mens que desde o inicio lutaram na busca de soluções das patoloqias in- 
fecciosas como Louis Pasteur e de homens que compreenderam a importância 
da parte profilãtica como Osvaldo Cruz, os nossos governantes cada vez 
mais se conscientizem da necessidade de campanhas vacinais para que pos 
samos erradicar tais moléstias, confirmando desta maneira o que iá di ; 
zia o "Pai" Hipõcratesz " Se é glorioso cuidar dos doentes para reesta- 
belhecer-lhes a saãde. não é menos cuidar dos sãos para evitar que se - 
jam doentes;
HISTÓRICO 
A Poliomielite É uma doença conhecida desde a antiguidade, 
porém, as observações científicas são recentes. 
Em 1840, Heine descreveu a patologia e relacionou as alte- 
rações que ocorrem no neurônio motor superior do cornoâanaeríor da 
medula. Somente em l89l Medin publicou o caráter epídêmico da do- 
ença, e foi em homenagem a Heine e Medin que a doença recebeu›o qa 
dos mesmos. 
Em 1908 Landsteiner e Popper, inoculando na medula espinhal 
tecido infectado, em primatas, postularam a etiologia viral da Po- 
liomielite, e somente kl anos após, em 1949, Enders et Alli isola- 
ram.e cultivaram o vírus em tecidos não neurais, e 1 ano mais tara 
de descobriram a citopatogenicidade deste vírus. Com esta descobeg 
ta, foi possível a produção de vacinas a partir de vírus inativa - 
dos ( SALK - 1955 ) e virus vivos atenuados ( SABIN - 1962 ), que 
possibilitou a erradicação da mol'estiaâem alguns paises.
CONCEITO 
É uma doença ínfeato-contagíosa aguda de etiologia viral que 
apresenta gravidade variável, desde uma infecção inaparente, uma 
doença febril não paralftíca a uma meningite assëptica, ou uma doeg 
ça paralítíca e possivelmente a morte.
ETIOLOGIA 
Esta doença ë causada por um Picornavfrus do grupo RNA, do 
qual fazem parte os enterovírus, que correspondem a tres grupos gÊ_ 
néricos de interesse na patologia humana. E são: os floliovfrus (de 
tres sorotipos), os ãoxaackies (A, com 2h sorotipoa e B, com 6 so- 
notipos), e os Echovírus (com 30 sorotípos). 
Dos tres sorotipos do poliovírus, o tipo I é o mais prevaleg 
te (cerca de 85%): o tipo II ocorre mais na forma de casos esporãdi 
cos; já o tipo III ocorre como pequenas epidemias, sendo o mais pre 
valente no nordeste brasileiro. Porém existe relato que os Ecfiovfimm 
e o Coxsackíe têem capacidade de produzir quadros clinicamente indiâ 
tiguíveis da poliomielite. Não existe imunidade cruzada entre Qstpp 
sorotipos de Pbliovírus.
EPIDEMIOLOGIA 
Tem distribuição mundial, sendo mais comum no verão e princí- 
pio do outono, mas com amplas variações de ano para ano e de região 
para região. 
Acomete característicamente crianças e adolescentes, sendoque 
nos países desenvolvidos, atualmente, predomina em adolescentes e 
adultos jovens que não Foram vacinados na infância. 
A transmissão se dá por contato direto via feco-oral entre o 
indivíduo infectado e o sadio nos locais de saneamento básico inadg 
quado. Nos locais onde existe saneamento básico adequado e em epidg 
mias, a disseminação farínqea se torna importante. 
Não se sabe exatamente o período detransmissibilidade. Po - 
rêm demonstrou-se a presença do vírus na orofaringe a partir de 36 
horas até uma semana apõs o contato e nas fezes a partir de 72 ho- 
ras até 3 a 6 semanas apõs ocorrido o contato. 
Alguns insetos iš foram apontados como vetores da infecção, 
mas sua importância epídemiolöqica ê díscutível
PATOGENIA 
Apos penetrar no organismo por via oral, o virus invade a o- 
rofaringe indo ao tubo intestinal onde inicia a sua reprodução pas- 
sando aos linfãticos regionais. Nesta fase pode ocorrer a viremia e 
atingir vários õrgãos. Na grande maioria dos casos, a multiplicação 
viral se limita ao tubo digestivo e linfáticos regionais não ocor- 
rendo a viremía. 
Essa proliferação localizada confere titulos de anticorpos su 
ficientes para conferir imunidade por toda a vida para o sorotipo ea 
usador . 
A fase neurológica ocorre em l paciente para cada 1000 casos; 
sendo que a disseminação se da preferencialmente por via hematogêni- 
ca. Bodian demonstrou a invasão do SNC por via neural, embora se aú- 
credite que o poliovírus atinia o SNC na fase de viremia que tem du- 
ração de 3 a 5 dias e ocorre em torno do 79 dia de infecção . 
Na etapa neurológica o vírus se prolifera dentro do neurônío motor Q 
alterando~o, e o quadro clínico depende donãmero de motoneurôníos a 
gredidos. 
Os primeiros sinais clínicos de paresía surgem quando há 60% 
de destruição meuronal que corresponde a um determinado grupamento 
muscular. 
A reprodução viral ë inibida pela resposta imunolšgica do individuo 
I-'.' 3 ¡.é. Õ infectado, em alguns indivíduos íalmente agredidos que recupe - 
ram suas funções. Isto explicaria a regressão de algumas paresias 9 
servadas na fase pós febril imediata e até 6 meses apos a fase agu- 
da.
PATOLOGIA 
As lesões no SNC são inespecíficas, ocorrendo preferencial - 
mente em certas estruturas como o corno anterior da medula, particg 
larmente a nível cervical e lombar, onde os motoneurônios de maior 
dimensão são os mais atingidos. Foram descritas também, alterações 
em grupos motores de nervos cranianos, formação reticular do tronco 
cerebral, nucleos cerebelares, substância negra, substância cinzen- 
ta e nãcleo rubro. O tãlamo, hipotálamo e a àrea motora da cdrtx cg; 
rebral podem ser também atingidos, havendo preservação da substân - 
cia branca. 
Na fase aguda ocorrem modificações intracelulares, relaciona- 
das com a duplicação do vírus. Posteriormente ocorre lise dos corpus 
culos de Nissen com cromatõiise difusa, que leva a desintegração neg 
ral. 
Ma microscopia observa-se infiltrado inflamarõrio peri vascular e tg 
¡..o. IJ ¡...›. O cidual, ialmente polimorfonuclear e posteriormente macrolinfo - 
plasmocitário, acompanhados de congestão e microhemorragias.
FURNAS CLÍNICAS 
O período de incubação da poliomielite êde 5 a 35 dias ( média 
de 17 dias ) . Quando se considera o período de contágio e o inicio dos 
sintomas=inespecifícos êde 2 a 3 dias. 
Há quatro formas clínicas; imaparente, abortiva, meningite ag 
I . Í . septica e paralitica. 
Inaparente : Pesquisas de laboratório demonstraram que é possivel iso- 
lar o enterovirus em orofaringe e em fezes em pessoas clinicamente sa - 
dias, encontrando-se paralelamente aumento de anticorpos homólogos no 
sangue. Estes fatos tornam evidentes uma infecção clinicamente inaparen 
te, ou com sintomas tão leees a ponto de passarem desapercebidas. 
Acredita-se que essa forma represente 90 a 95% dos casos de poliomieli- 
te. 
H. 3 PsQ f-Jo O '~ - Caracteriza-se por quadro infeccioso de sfibito, que o- Abortiva. 
corre poucos dias após a infecção, coincidindo com o perfodode viremia. 
Apresenta febre, cefaléia, odinofagia, dor abdominal, coriza, tosse,*w§ 
mitos, diarréia, que podem estar isolados, agrupados ou cursar silencio 
semente. 
Ao exame clínico podem apresentar sinais inflamatórios e febris, poden- 
do confundir com episódio gripal. 
O diagnóstico ë feito pelo isolamento do vírus na orofaringe e nas fe - 
I/ 
zes, e/ou aumento significativo de anticorpos homólogos no sangue. Esta 
forma pode preceder a instalção de paralisias sendo então chamada defor 
ma pré-paralitica ( 4 a 8% dos casos ). 
ngningitewassépšiçg; ou não bacteriana, pode ser causada pelos tres ti- 
pos de poliovirus, pelo Coxsackíe, por vários tipos de Echovirus e por 
outros enterovirus. Q inicio ë semelhante a forma abortiva com sintoma- 
toloqia inespecifica. A associação da meningite assëptica com outro qea 
dro clinico pode orientar o diagnóstico. Assim, se houver pleurodinia o
provável responsavel ê o Coxsackie vírus do grupo B. 
Febre até 40°, sendo descrito curso febril bifãsico. Ha também sinais de 
comprometimento menfnqeo, juntamente com cefaléia intensa, letarqia, mi- 
alqia. 
Ao exame clínico o estado do paciente não está tão comprometido como na 
meningite bacteriana, porém estando presentes a rigidez de nuca, Kerniq 
e Brwdzinski. 
O diagnostico diferencial com a meningite bacteriana se faz pelo estado 
do paciente, alterações do lfquor e do hemoqrama. 
ParalÍt` ' Podem ser observadas diversos quadros clínicos com com rome o-.. o......".-,¬._.'..-..._.. ' 9 p M 1-» Qm 
timento espinhal, bulbar ou encefálico, de forma isolada ou associada. 
Em metade dos casos os sinais e sintomas aparecem de forma progressiva. 
Na outra metade, a sintomatoloqía se instala de forma bifãsica, evoluin- 
do de maneira semelhante ã forma abortiva, podendo durar até uma semana. 
-lu Q.)
\ 
Há 3 a 5 dias sem sintomas para depois ocorrer nova hipertermia, agora 
acompanhada de déficits motores. 
Há sinais de comprometimento menínqeo associado precedendo ou não 
a sintomatoloqia viral. 
Quando ocorre comprometimento espinhal há fraqueza muscular, que 
pode variar desde um comprometimento seletivo de alguns qrupamentos mus- 
culares até quadros de paraplegia ou tetraplegia do tipo flãscido. Seg - 
mentos mais atingidos são o lombar e o cervical. 
Pode ocorrer fraqueza da musculatura intercostal e diafragmãtica. 
Os reflexos miotáticos estão presentes mas fases iniciais para posterior 
mente se tomarem hipoativos ou abolidos. Ocorre hipotonia dos segmentos 
acometidos. 
Podem ocorrer ainda distfirbios da função autonõñica proporcional 
ao grau de paresià, retenção urinária por paresia do detrussor, hipo ou 
hiperhidrose regional, hipertensão arterial, distúrbios da motilidade ig 
testinal levando com frequência a obstípação. Durante a fase aguda pode 
haver queixas de dor ã palpação, parestesias e hipoestesias. Geralmente
as paresias são de distribuição assimétrica. 
O comprometimento respíratšrio ê de extrema gravidade. Pode ser 
tanto por fraqueza muscular toráxíca, como por comprometimento de cen~ 
tro respiratörío ã nivel de bulbo. 
A forma de comprometimento bulbar pode ocorrer isolada ou associa 
da a espinhal e corresponde a 10 a 15% dos casos paralfticos, Em 90% dos 
cosos ocorre envolvimento do 99 e 109 nar, levando a dificuldade na de - 
glutição e fonação. Pode ocorrer acometimento do centro respiratšrío, lg 
vando a padrões de respiração do tipo Cheyne-Stockes. 
A pšlio encefalite ë forma rara de acometimento, ocorrendo princi 
palmente em adultos, com comprometimento de nfic1eos.de pares craníanos , 
formação reticular e hemisfërios cerebrais apresentando elevados índices 
de mortalidade.
D1AcN.‹5sTIco 
O díagnõtico da doença baseia-se nos antecedentes de contato nas 
duas semanas anteriores. Na forma abortiva pesquisa-se casos na Família 
ou na comunidade e na forma paralítíca a clínica dá boas evidências. 
A comprovação 5 laboratorial pelo achado de vírus nas fezes ou pg 
la elevação dos títulos de anticorpos antipoliovirus. Na forma de compro 
metimento menínqeo, o exame do líuuor confirma ordíagnostico ( líquor 
límpido ou turvo, incolor, com aumento da celularídade às custas iníci - 
almente de polimorfonucleares e após devido aos linfõcitos e este número 
tende a decair a partir da segunda semana de doença ). 
Na forma paralftíca, o líquor pode ser normal ( 12 a 15% ) e no restante 
as características são semelhates a forma menfngea. 
O isolamento do vírus nas fezes pode ser realizado íäé 10 días an 
tes da instalação da fase paralftica da doença, até semanas ou meses a-~ 
põs. Deve ser obtidas duas ou mais amostras em dias consecutivos porque 
a excreção viral é intermitente. 
0 diagnóstico sorolõgico comprova-se pela elevação de 3,:h ou=ma+ 
is vezes dos anticorpos neutralizantes ( título ).
D1A‹;NÓs1z'1çg u1FgRoEN<;J;AL 
1) Meninqites bacterianas, mícšticas ou tuberculosas, através de dados 
epídemiolšqícos, liqušricos e hematolõqicos. 
2) Meninqítes assêpticas oor outros vírus; caxumba, herper simples, mono 
nucleose infecciosa através de títula ão sorolšqíca. Í . 
3) Quadros paralfticos determinados por outros enterovírus: Echo ou Coxâ 
sackíe A e B. 
k) Porfíría aguda intermitente. 
5) Mielite trnsversa. 
6) Neurite traumática ( pos injeção IM ). 
7) Neurotuberculose. 
8) Lues congênita. 
9) Neuríte pôs díftërica. 
10) Distfirbios hidro eletrolíticos ( hipopotassemía ). 
ll) Paralisias histëricas. 
12) Tumores cerebrais e medulares.
TRATAMENTO 
É eminentemente sintomático. Na fase aguda o paciente deve per~ 
manecer em observaçao permanente pois há a possibilidade de instalação 
de paralisia respiratõria. 
Paciente deve permanecer em repouso e com os membros paralisa - 
dos em posição fisiológica para evitar dor e deformidades. Ouso de a - 
nalgésicos e sedativos está indicado, porém, os barbitíricos não de - 
vem ser utilizados pois causam depressão respiratória. 
Devido à retenção urinária deve ser feita a sondagem vesical por 
24 a 48 horas e geralmente apõs este período há regressão dos sintomas.
Q ¡.|. (DI 3!O §.z. GJ Se aparecer sinais de ínsufi respiratšria e paciente deve 
ser acompanhado e, se preciso for fazer uso de respiradores mecânicos 
que, entretanto, não devem permanecer por periodo prolongado devido a 
intercorrêncía de infecções pulmonares. A medida que a paralisia respi- 
ratória for negnedindo vai tirando-se a assistência respiratõria. Porém, 
se esta persistir, será necessário a ventilação assistida por meses, ano 
ou indefinidamente. 
Logo ap6s.a melmgra do estado geral e normalização da temperatur- 
ra inicia-se a fisioterapia para compensar a musculatura não afetada, e- 
vitar hipertrofia do antagonista díminuindo a possibilidade dos vfciosde 
postura. 
Em epidemias suspende-se o uso de outras vacinas e de inieções ig 
tramusculares pois aumentam a possibilidade de paralisia dos membros, ag 
sim como as amigdalectomias seletivas estão contraindicadas pois também 
aumentamza probabilidade de paralisia e principalmente alta. 
A orientação ortopédica, já na fase de convalescença, por vezes é 
necessária para a indicação de prdteses e equipamentos auxiliares. 
A cirurgia ortopédica somente deve ser realizada apõs 1 ou 2 anos da fae 
se aguda, evitando fazê-la sem ter certeza do término da fase de recupeê 
ração
PROFILAXIÀ 
i) Medidas preventivas: 
Atualmente existem duas vacinas disponíveis na mercado: a Sabin e 
a Salk. 
A- Salkz Esta vacina foi a primeira a ser descoberta e é feita a partir 
do vírus da Poifiomielite inativado ( VPI ). Contém os tres tipos de ví - 
rua e é indicada em imunossuprimidos ( pacientes que recebem terapia i - 
munossupressora ou doenças que cursam com imunossupressão como : linfo - 
mas, leucemias e neoplasias generalizadas ). A Salk também ë de escolha 
para imunização primária de adultos. 
A imunização primária tanto em adultos quanto em crianças com ima 
nossupressão consiste basicamente em tres doses administradas por viasug 
cutânea com intervalo mínimo de 1 a 3 meses entre elas e uma quarta dose 
administrada 6 a 12 meses após a terceira dose. 
Vale a pena salientar que essa vacina não impede a proliferação Q1 
testinal e nem na orofaringe. Porém impede a forma paralftica da doença. 
B~~Sabín¢ Esta vacina foi descoberta em 1962 e é amplamente utilizada em 
campanhas mundiais. Trata-se de uma vacina que contém os tres tipos de 
poliovirus ( Trivalente ) e ê preparada a oartir dos virus vivos atenua- 
dos e ê administrada por via oral. 
Esta vacina ê feita em quatro doses pois em cada aplicação ocor- 
re imunização para cada um dos tres tioos do vírus, e a quarta dose é 
feita como reforço. O intervalo minimo entre uma dose e outta é de 45 
a 60 dias para que haia tempo de resolução da infecção intestinal. Atu~ 
almente os programas de imunização adotam a aplicação da Sabin iuntamen 
te com a DPT no seguinte esquema: a primeira dose no sequndo mes de vi» 
da, a segunda dose no quarto mes, a terceira dose no sexto mes e uma do 
se de reforço com um ano e meio de vida.
A imunizacão deve ser feita antes dos seis meses de vida iã que 
a forma paralftica da doença acomete principalmente crianças de seis a 
vinte e um meses de vida. 
Com este esquema se protege contra os tres tipos de virus na mais 
or parte dos receptores.0corre formação de uma IqA que protege a mucosa 
da orofarinqe e intestinal da proliferação deste virus,o que não ocorre 
com a Salk. 
Cada tipo de poliovirus tem uma capacidade de imølantação diferenv 
te , assim o poliovirus tipo Il tem maior capacidade de implantação que 
o tipo III,Que é maior que o tipo I.l5to iustifica porque a quantidade 
de virus contida na vacina é diferente: 
-Poliovírus tipo I e l000.000 de partículas virais 
-Poliovirus tipo II- 100.000 de partículas virais 
-Políovizus :ipa 111- 300.000 de partículas virais 
Em alguns locais foram relatados respostas insatisfatšrias Ê eSta 
vacina . Isto pode ser devido a falhas na conservação da vacina(refriqe- 
ração),interferência de outros virus ocupando os receptores intestinais 
(viroses comuns no verão), presença de inibidores não especificos na sa- 
liva e outros fatores desconhecidos . 
Além do esquema básico de vacinação, ainda se faz campanhas de va 
cinação em massa com o objetivo de vacinar todas as crianças, principal- 
mente aquelas que tem menos acesso ao programa básico . Estas campanhas 
devem ser feitas entre os meses de julho e agosto justamente para evitar 
interferência de outras viroses intestinais e também deve ser feita no 
mesmo dia para evitar que uma criança transmita 0 virus para outra . 
Existem casos da forma paralftica da doença, causados por virus 
da vacina,porém isto sd ocorre em 1: 6000.000 de pessoas vacinadas . 
2) Controle do paciente e do meio ambiente imediato: 
a - Notificação ã autoridade sanitária local pois trata-se de uma doe 
ença sob vigilância da OMS. Esclarecer na notificação se o caso ê com pa 
ralisía ou não, e ainda se possivel o lote da vacina. 
b~- Isolamento entërico-hospitalar. Tem pouco valor em condições do-
0-_ 3› 32 |-In OO O miciliares pois o risco de disseminação ë maior no período prá- 
c:- Desinfecção das secreções nasofaríngeas, das fezes e objetos de 
uso pessoal do paciente. 
d - Minuciosa investigação nos contatos, especialmente as crianças. 
e ~ Não existe tratamento específico da doença. Trata-se principal- 
mente as complicações da paralisia e as respiratõrias. 
3) Medidas em caso de epidemia: 
a - Vacinação em massa com a vacina Sabin logo que aparecer um surto, 
principalmente em crianças pequenas. 
b - Adiar, se possivel, as cirurgias de nariz e garganta até cessar o 
surto. 
c - Encaminhar os doentes graves para centros maiores se na localida- 
de não houver recursos. 
d - Pessoas, principalmente estrangeiros, que se dirigem às zonas e ~ 
pidêmicas, devem ser imunizados devidamente.
Y 
coNcLusÃo 
Do que foi exposto, vimos que a suscetibilidade ã doença é geral, 
e não existe tratamento específico para a mesma. A forma paralítica e os 
casos fatais são raros, porém evitáveís, como o são em países em que a 
saúde é tratada com seriedade. 
Atualmente a Única maneira de se evitar a doença é através da prg 
filaxia e o que cabe a nos, médicos, dentro das possibilidades de cada 
um, é esclarecer a população intensificando assim as campanhas de vacina 
ção e notificar corretamente os casos por nõs tratados, para que possa - 
mos, no futuro, diminuir ou erradicar a doença no nosso meio.
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